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Hipertensi Pulmonalis Resisten Pasca Peniupan Balon 
pada Stenosis Mitral 
 
Budi Susetyo Pikir
Hipertensi Pulmonalis (Arterial) yang terjadi pada 
Stenosis Mitral termasuk kelompok Hipertensi 
Pulmonalis Arterial Sekunder akibat adanya Hipertensi 
Pulmonalis Venous Pasif yang dapat disebabkan 
berbagai penyakit yaitu antara lain trombosis vena 
pulmonalis dan bermacam kelainan Jantung Kiri 
termasuk Penyakit Katub Mitral dan katub Aorta.1,2 
Dengan koreksi Stenosis Mitral (dengan peniupan 
balon atau pembedahan) diharapkan terjadi pe-
nurunan Hipertensi Pulmonalis Arterial tersebut.3,4 
Tetapi kenyataannya tidak semua penderita mengalami 
penurunan tekanan darah arteri pulmonalis. Pada 
Penelitian Irwan dkk.5 sekitar 21.1 % penderita 
masih terdapat Hipertensi Pulmonalis berat. Hal 
ini mudah dipahami bahwa Hipertensi Pulmonalis 
apapun sebabnya akhirnya akan terjadi perubahan 
patologi arteria pulmonalis.6 Pada Penyakit Jantung 
Bawaan (PDA, VSD besar, ASD Besar) dapat terjadi 
pada dekade 1 sampai ke-3 yang akhirnya menjadi 
Sindroma Eisenmenger. Heath dan Edwards7 mem-
buat klasifikasi perubahan patologi menjadi 6 derajat. 
Pada Hipertensi Pulmonalis Arterial karena penyakit 
Mitral pun dapat mengalami perubahan patologi.6 
Perubahan patologi di vena pulmonalis dapat berupa 
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penebalan intima berupa fibrosis konsentrik dan 
penebalan media, perubahan yang lebih berat sangat 
jarang diketemukan. Terjadi pula remodeling arteria 
pulmonalis sehingga terjadi penebalan media dan 
adventisia.8 Perubahan patologi stadium Heath-
Edwards 1-II masih reversible. Dari suatu penelitian 
kelainan patologi pada arteria pulmonalis pada Stenosis 
Mitral paling tinggi setara dengan Heath-Edwards 
derajat 3, karena itu sebagian besar kelainan patologi 
tersebut mungkin masih reversible. Untuk menilai 
reversibilitas perubahan patologi, perlu dilakukan 
evaluasi tekanan arteria pulmonalis paling tidak 3 
bulan setelah koreksi Stenosis Mitral. 
Hal lain yang perlu diperhatikan ialah keadaan 
hipoksia akan menimbulkan vasokonstriksi reaktif 
pembuluh arteri pulmonalis yang telah mengalami 
perubahan patologi tersebut. Pada keadaan tersebut 
pemberian Tolazoline, Oksigen 100 % atau pe-
mindahan penderita dari pegunungan tinggi ke 
dataran rendah akan menurunkan tekanan darah 
arteria pulmonalis.9 Hipertensi pulmonalis berat 
yang terjadi sesudah penggantian katub mitral pada 
stenosis mitral juga dapat diobati dengan baik dengan 
pemberian Epoprostenol.10 Karena itu perlu hati-hati 
pada penderita dengan Penyakit jantung Kiri dengan 
Hipertensi Pulmonalis Arteri berat yang akan be-
pergian ke dataran tinggi atau naik pesawat terbang.
Yang menarik pada penelitian Irwan dkk5 
ialah ditemukannya cutt-off tekanan sistolik areria 
pulmonalis > 95 mmHg yang merupakan prediktor 
menetapnya Hipertensi Pulmonalis Arterial, tetapi 
dengan sensitifitas yang sedang saja (58%) dan 
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spesifisitas yang rendah (30%). Seperti telah disebut-
kan diatas Hipertensi Pulmonalis Arterial pada 
Stenosis Mitral disebabkan 3 hal yaitu Hipertensi 
Pulmonalis Venous Pasif, Perubahan Patologi Vena 
dan Arteria Pulmonalis dan Vasokonstriksi Reaktif 
oleh berbagai sebab. Koreksi Peniupan Balon hanya 
menghilangkan Hipertensi Pulmonalis Venous Pasif, 
sedangkan Perubahan Patologi mungkin 3 bulan 
baru menghilang bila perubahan patologi reversible.11 
Karena itu prediktor terbaik ialah pemeriksaan patologi 
arteria pulmonalis dengan biopsi paru. 
Kemungkinan cara lain untuk meningkatkan 
spesifisitas tekanan arteria pulmonalis sebagai prediktor 
hipertensi pulmonalis yang menetap ialah, setiap 
akan mengukur tekanan arteria pulmonalis diberikan 
sebelumnya Oksigen 100 % atau vasodilator arteri 
pulmonalis, sehingga menggambarkan secara tidak 
langsung perubahan patologi pada arteria pulmonalis.
Dari metode penelitiannya sendiri  ada sudut 
pandang lain, bila tujuan penelitian untuk mengetahui 
prediktor Hipertensi Pulmonalis Arteri yang menetap, 
dapat dilakukan Analisis Multivariat Log-regresi. Sebagai 
variabel tergantung Hipertensi Pulmonalis Arterial 
Menetap dan Tidak Menetap, sedangkan variabel 
bebas tekanan arteria pulmonalis sebelum tindakan, 
luas area katub mitral sebelum tindakan, peningkatan 
luas katub mitral setelah tindakan, derajat regurgitasi 
mitral sebelum dan sesudah tindakan, ukuran atrium 
kiri sebelum dan sesudah tindakan, luas katub aorta, 
derajat regurgitas aorta, fibrilasi atrium, dsb.
Namun penelitian ini patut diberi penghargaan, 
dengan masih banyaknya Penyakit Jantung Rematik di 
Indonesia, penelitian mengenai hal ini masih sedikit. 
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